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ABSTRACT
Objective: Syndrome X or microvascular angina pectoris 
is defined as angina pectoris due to coronary microvas-
cular dysfunction in patients with non-stenotik epicardial 
arteries. The aim of his study was to investigate the re-
lationship  between  obstructive  sleep  apnea  syndrome 
(OSAS) and syndrome X.
Materials and methods: Twenty patients (11 male, 9 fe-
male) with the complaint of chest pain who referred to 
Cardiology  Clinics  of  Dicle  University  were  enrolled  in 
the study as Group 1. All of the patients’ exercise tests 
were positive, epicardial coronary arteries were normal 
and coronary flows were slow in Group 1. Thirty healthy 
person were enrolled in the study as group 2. Polysom-
nography (PSG) and echocardiography (ECHO) was per-
formed in all patients. 
Results: In Group 1, 11 (55%) patients had obstructive 
sleep apnea. In Group 2, three patients (10%) had OSAS. 
There were significant differences in terms of OSAS fre-
quency among groups. There were no significant differ-
ences in terms of left ventricular ejection fraction (LVEF), 
left ventricular end-systolic diameter (LVESD), left ven-
tricular end diastolic diameter (LVEDD), stroke volume, 
deceleration time (DT) , ejection time (ET) and the left 
atrium (LA) diameter between Syndrome X and control 
groups  according  to  echocardiographic  examination 
(p>0.05).  However,  IVRT,  RA  diameter,  the  myocardial 
performance index (MPI), PAP, and MEV / mav rates were 
significantly different (p <0.05).
Conclusion: OSAS -also known to cause cardiovascular 
complications- incidence was significantly higher in pa-
tients with syndrome X than the healthy subjects. In OSAS 
patients, apnea hypopnea index, cardiovascular risk fac-
tors such as hypertension and dyslipidemia were more 
common than healthy subjects. Therefore, these patients 
should be followed up closely and be treated properly.
Key words: Syndrome X, Obstructive sleep apnea syn-
drome, Echocardiography.
ÖZET
Amaç: Sendrom X veya mikrovasküler anjina pektoris, 
koroner  anjiyografide,  nonstenotik  epikardiyal  arterle-
ri olan hastalarda, koroner mikrovasküler disfonksiyona 
bağlı  gelişen  anjina  pektoris  olarak  tanımlanır.  Bu  ça-
lışmada sendrom X ile obstüktif uyku apnesi sendromu 
(OSAS) arasındaki ilişki araştırılmıştır.
Gereç ve yöntem: Bu çalışmaya Dicle Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Kardiyoloji polikliniğine göğüs ağrısı nedeniyle 
başvuran ve efor testi pozitif olup koroner anjiyografisinde 
epikardiyal koroner arterleri normal veya yavaş koroner 
akım saptanan 20 hasta (11 erkek, 9 kadın) ile (Grup I) 
yapılan tetkiklerinde herhangi bir hastalık tespit edilme-
miş 30 kişi (Grup II) dahil edildi. Hastalara polisomnografi 
(PSG) ve ekokardiyografi (EKO) uygulandı.
Bulgular: Çalışmaya alınan hastalar iki ayrı gruba alındı. 
Grup 1; Kardiyak sendrom X tanılı 20 hasta, Grup 2; 30 
sağlıklı birey. Her iki grubun kardiyak yapı ve fonksiyonla-
rı ekokardiyografik olarak değerlendirildi. Grup I hastala-
rın 11’inde (%55) OSAS saptandı. Grup II hastalarda ise 
3 olguda (%10) OSAS tespit edildi. Her iki grup arasın-
da OSAS sıklığı bakımından anlamlı fark bulunmakta idi 
(p<0.05). Sendrom X hastaları ile kontrol grubu arasında 
ekokardiyografik olarak sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 
(LVEF), sol ventrikül sistol sonu çapı (LVESD), sol ventri-
kül diastol sonu çapı (LVEDD), stroke volüm, deseleras-
yon zamanı (DT), ejeksiyon zamanı (ET) ve sol atriyum 
(LA) çapları arsında anlamlı fark saptanmadı. Ancak iki 
grup  arasında  İVRT,  RA  çap,  miyokard  performans  in-
deksler (MPİ), PAP ve mEv/mAv oranlarında anlamlı fark 
tespit edildi (p<0.05).
Sonuç: Sendrom X’li hastalarda OSAS insidansı kontrol 
grubuna oranla anlamlı derecede yüksek saptandı. Apne 
Hipopne indeksi yüksek bulunan OSAS hastalarında hi-
pertansiyon, dislipidemi gibi önemli kardiyovasküler risk 
faktörlerinin daha sık görüldüğü göz önünde bulundurul-
malı, yakın takip ve tedavi ihmal edilmemelidir.
Anahtar  kelimeler:  Sendrom  X,  obstruktif  uyku  apne 
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GİRİŞ
Sendrom  X,  anjina  pektoris,  stres  testi  esnasında 
miyokard iskemisine işaret eden ST segment dep-
resyonu ve normal koroner anjiyografi ile karakte-
rizedir. Bu hastalık hastaların bazılarında gösterilen 
mikro-dolaşım  bozuklukları  nedeniyle  mikrovas-
küler  anjinanın  eşdeğeri  olarak  düşünülmüştür. 
Sendrom  X’li  hastalarda  mikrovasküler  düzeyde 
vazodilatasyondaki bozulmanın, miyokard iskemisi 
ve angina patogenezinde önemli rolü olduğu kabul 
edilmektedir.1-3
Mikrodolaşım bozuklukları çoğunlukla spesifik 
kalp hastalıklarına veya koroner dolaşımı etkileyen 
jeneralize hastalıklara sekonderdir. Mikrovasküler 
düzeydeki bu bozukluk, primer endotel hücre dis-
fonksiyonu sonucu meydana gelebileceği gibi ko-
roner anjiyogramda görülmeyen mikroskopik ana-
tomik lezyonlar sonucu da olabilir.4 Ancak sendrom 
X‘in mikrovasküler hastalıkla sınırlı olmadığı, daha 
ziyade altta yatan çeşitli mekanizmaların bulunduğu 
heterojen bir hastalık olduğu bilinmektedir. Send-
rom X’in etiyopatogenezini açıklamaya yönelik ça-
lışmalarda, serum insülin, glukoz ve lipid düzeyleri-
nin sağlıklı kontrollere göre yüksek olduğu bildiril-
miş.5 Bu durumun mikrovasküler direnç artışından 
sorumlu olabileceği ileri sürülmüştür.
Koroner kan akımındaki yavaşlama (KYA), bir-
çok çalışmada tanımlanmasına rağmen halen net bir 
klinik antite değildir ve sendrom X’in bir alt grubu 
olabileceği öne sürülmektedir.6-8 Koroner arter dar-
lığı olan hastalarda, küçük koroner damarların dis-
fonksiyonu  genellikle  ateroskleroza  bağlanmıştır. 
Ancak KYA olan hastalardaki mikrovasküler dis-
fonksiyondan, endotelyal ve nonendotelyal fonksi-
yonlarda bozulma, vazokonstriktör yanıtın artması, 
endotelinin fazla salınması ve anormal nöral uyarı-
lar sorumlu tutulmaktadır.9-12
Obstrüktif  uyku  apnesi  sendromu  (OSAS), 
uykuda üst hava yolunda tekrarlayan tıkanıklıklar 
nedeniyle uyku sırasında oluşan solunum durması 
epizotları,  uyku  fragmantasyonu,  oksijen  desatu-
rasyonu ve gündüz artmış uyku hali ile şekillenen 
bir klinik tablodur.13 Ülkemizde sıklığı tam olarak 
bilinmemektedir. Ancak, Young ve ark.nın14 çalış-
masına göre OSAS kadınlarda %2, erkeklerde %4 
oranında görülmektedir.
OSAS ile kardiovasküler ilişki açık olmasına 
rağmen patofizyolojisinin yeteri kadar açık olma-
dığı bilinmektedir. OSAS ile kardiovasküler sistem 
arasındaki ilişki son yıllarda artmış sempatik akti-
vasyon, vagal aktivite yetmezliği ve insulin diren-
ci ile açıklanmaktadır.9 OSAS’a bağlı endotel dis-
fonsiyonu, hipertansiyon, sol ventrikül hipertrofisi, 
koroner arter hastalığı, aritmiler, kalp yetmezliği, 
pulmoner hipertansiyon gibi kardiyovasküler hasta-
lıklar neden olabilmektedir.1
Bu çalışmada amacımız; endotel disfonsiyonu, 
artmış sempatik aktivite gibi benzer klinik ve fizyo-
patolojik özellikler gösteren sendrom X ile OSAS’ın 
birlikteliğini araştırmaktır.
HASTALAR VE YÖNTEM 
Hasta seçimi
Bu çalışmaya kardiyoloji kliniğine göğüs ağrısı ile 
başvuran, efor testi pozitif olup koroner anjiyogra-
fide epikardiyal koroner arterleri normal olarak de-
ğerlendirilen sendrom X tanılı 20 hasta (11 erkek, 
9 kadın) (Grup I) ile kontrol grubu olarak koroner 
anjiyografisi normal olan 30 sağlıklı kişi (16 erkek, 
14 kadın) (Grup II) dahil edildi.
Hastalarda anamnez ve fizik muayene tamam-
landıktan sonra çeşitli (glukoz, kreatinin, ürik asit, 
kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, VLDL kolesterol) 
tetkikleri için kan örnekleri alındı. Efor testi: Has-
taların  hepsine  Bruce  protokolüne  göre  semptom 
sınırlı  efor  testi  yapıldı. Tüm  hastalarda  egzersiz 
süresince başlayan göğüs ağrısı ve J noktasından 80 
msn sonra 0.2 mV’dan fazla horizontal veya down-
slopping ST segment depresyonuyla tanımlanan po-
zitif iskemi bulguları saptandı.
Koroner anjiyografi
Hastalara sağ femoral yaklaşımla Judkins tekniği 
kullanılarak selektif koroner anjiografi ve sol ven-
trikülografi yapıldı. Koroner arterler sağ ve sol ob-
lik pozisyonlarda kraniyal ve kaudal açılandırma-
lar kullanılarak görüntülendi. Sol ventrikül ve aort 
basınçları  ölçüldü.  Transtorasik  Ekokardiyografi  
(TTE): Tüm hastalara ayrıntılı olarak TTE yapıldı. 
Ölçümler Amerikan  Ekokardiyografi  Cemiyetinin 
belirlediği standartlar referans alınarak yapıldı. Has-
taların sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonları (LVEF), 
sol ventrikül end diastolik çap ve end sistolik çap 
(LVEDD, LVESD) M-Mod tekniği ile parasternal 
uzun aks görüntüsünden hesaplandı. Sağ atrium ve 
sağ ventrikül çapları ölçüldü. Sol ventrikül diasto-Z. Arıtürk ve ark. Sendrom X ve uyku apne sendromu 360
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lik disfonksiyonu, mitral Doppler akım parametre-
lerine (E/A oranı) göre değerlendirildi. Miyokard 
performans indeksleri (MPİ) hesaplandı. Pulmoner 
arter basınçları hesaplandı.
Polisomnografi (PSG)
Tüm  hastalara  uyku  laboratuarında  PSG  çekildi. 
Uyku monitorizasyonu için 44 kanallı kompüterize 
ve video kayıtlı PSG cihazı kullanıldı. Poligrafik 
uyku kayıtları elektroensefalografi (EEG), elektroo-
külografi (EOG), submental elektromyografi (EMG) 
ile yapıldı. EEG için C4-A1, C3-A2 derivasyonları, 
EOG için O2-A1, O1-A2 derivasyonları kullanıldı. 
Respiratuvar  izlemde;  oro-nazal  hava  akımı  için 
termistör kullanıldı. apne hipopne indeksi (AHİ) 10 
≥ olanlar OSAS olarak kabul edildi.1 Torako-abdo-
minal hareketler, toraksa ve abdomene yerleştirilen 
kemerler aracılığı ile solunumsal indüktans pletis-
mografi (respiratory inductance plethysmography: 
RIP) denilen yöntemle ölçüldü. Oksijenasyon, pulse 
oksimetre ile arteriyel oksijen satürasyonu (SaO2) 
ölçülerek takip edildi. Solunum sesi, larenks düze-
yinde deriye yapıştırılan minyatür mikrofon aracılı-
ğı ile kaydedildi. Kalp hızı ve ritmini izlemek için 
tüm gece boyunca EKG kaydı yapıldı. Polisomnog-
rafik kayıt 6–8 saat süreyle yapıldı. 
BULGULAR
Sendrom X hasta grubunda yaş ortalaması 45 ± 4 
yıl, kontrol grubunda ise 42 ± 3 yıl olarak saptan-
dı. Sendrom X ve kontrol gruplarının demografik 
özellikleri Tablo 1’de sunulmuştur. Her iki grubun 
kardiyak  yapı  ve  fonksiyonları  ekokardiyografik 
olarak değerlendirildi. Sendrom X hastaları ile kon-
trol grubu arasında LVEF, LVESD, LVEDD, stroke 
volüm, deselerasyon zamanı (DT), ejeksiyon zama-
nı (ET) ve sol atriyum (LA) çapları arasında anlam-
lı fark saptanmadı (p>0.05). Ancak iki grup arasın-
da İVRT, RA çap, miyokard performans indeksler 
(MPİ), PAP ve mEv/mAv oranlarında anlamlı fark 
tespit edildi (p<0.05) (Tablo 2). Sendrom X hastala-
rında, sağ atrium çapları daha fazla (Şekil 1), mEv/
mAv oranı anlamlı olarak azalmış (Şekil 2), LV izo-
volümik relaksasyon zamanı anlamlı olarak artmış 
bulundu (Şekil 3). MPİ anlamlı olarak düşüktü. Ay-
rıca bu hastalarda kontrol gurubuna göre PAB’ları 
anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0.05).
Grup I’de OSAS sıklığı %55 (20 hastanın 11’inde) 
bulunurken, grup II’de OSAS sıklığı %10 (30 has-
tanın 3’ünde) saptandı ve aradaki fark anlamlıydı 
(p<0.05). OSAS’lı hastalar AHİ göre 10’un altında 
ve üstünde olanlar olarak ikiye ayrıldığında grup 
I’de 4 olgu, grup II’de ise 1 olguda 10’un üzerinde 
AHİ mevcuttu. AHİ 10’un üzerinde olan kardiyak 
sendrom X’li hastalarda HDL ile negatif korelasyon 
(r = 0.20, p<0.05) ve sistolik kan basıncı (SKB) ile 
pozitif korelasyon saptandı.
Tablo 1. Sendrom X ve kontrol grupları arasında demog-
rafik özelliklerin karşılaştırılması
Sendrom X
(n=20)
Kontrol
(n=30)
P
Yaş (yıl) 45±4 42±3 >0.05
Sistolik KB (mmHg) 120±12 110±6 <0.05
Diyastolik KB (mmHg) 80±7 70±8 >0.05
Boy (cm) 168±8 168±8 >0.05
Kilo (kg) 84±15 83±7 >0.05
VKİ (kg/m2) 29±6 28±2 >0.05
VKİ: Vücut kitle indeksi
Tablo 2. Sendrom X hastaları ile kontrol gurubunun eko-
kardiografik parametrelerinin Karşılaştırılması
Sendrom X
(n=20)
Kontrol
(n=30) P
LVEF (%) 60 ± 6 62 ± 13 >0.05
LVESD (cm) 3.5 ± 0.6 3.5 ± 0.5 >0.05
LVEDD (cm) 4.8 ± 0.5 4.3 ± 0.5 >0.05
Stroke volüm (ml) 45 ± 9 48± 9 >0.05
İVRT (msn) 91 ± 18 80 ± 17 < 0.05
DT (m/s) 215 ± 52 200 ± 42 >0.05
ET (m/s) 450 430 >0.05
mEv/mAv (m/s) 0.9 ± 0.5 1.5 ± 0.5 < 0.05
LAçap (cm) 3.6 ± 0.9 3.3 ± 0.6 >0.05
RA çap (cm) 3.8±0.2 3.3 ± 0.2 < 0.05
MPİ 0.26 ± 0.01 0.40± 0.01 < 0.05
PAP (mmhg) 33 ± 8 25 ± 5 < 0.05Z. Arıtürk ve ark. Sendrom X ve uyku apne sendromu 361
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Şekil 1. Sendrom X ve kontrol grubunda sağ atrium 
(RA) çapları karşılaştırılması (p<0.05)
Şekil 2. Sendrom X ve kontrol grubunda mEv/mAv 
oranı karşılaştırılması (p<0.05)
Şekil 3. Sendrom X ve kontrol grubunda LV izovo-
lümik relaksasyon zamanı (iVRT) değerlerinin karşı-
laştırılması (p<0.05)
TARTIŞMA
Obstruktif uyku apne sendromu ile kardiyovaskü-
ler hastalıklar arasında ilişkilerin gösterilmiştir. Ça-
lışmamızda, fizyopatolojisinde birçok faktörün rol 
oynadığı sendrom X hastalığında OSAS’ın rolünü 
ve birlikteliğini araştırdık. OSAS’ta hipertansiyon, 
sol ventrikül hipertrofisi, nokturnal angina, miyo-
kard infarktüsü, aritmiler, kalp yetmezliği, pulmo-
ner hipertansiyon gibi kardiyovasküler hastalıklar 
görülmektedir.15 HT ile OSAS arasındaki ilişkinin 
nedensel olup olmadığı tartışmalıdır. Etkin OSAS 
tedavisi ile sistolik ve diyastolik kan basınçlarında 
düşme olabilir ancak bu konuda da bilgiler yeterli 
değildir. OSAS bulunan koroner arter hastalarında 
mortalitenin arttığı bildirilmiştir.15
Çalışmamızda sendrom X’li hastalarda önemli 
sayıda OSAS saptandı. Genel populasyonda OSAS 
sıklığı  %0.8  ile  %4  arasında  iken  çalışmamızda 
sendrom X’li hastarın %55’inde OSAS bulduk. Su-
bgrup analizlerde, AH indeksi 10’un üzerinde olan 
sendrom X’li hastalarda HDL ile negatif korelasyon 
saptanırken, SKB ile pozitif korelasyon saptandı, bu 
da bize AHİ’nin kardiyovasküler hastalık riskleri-
ni belirlemede önemli bir parametre olabileceğini 
veya OSAS’ın sendrom X ile ilişkilendirilebileceği-
ni gösterebilir. Ayrıca, sendrom X hastalarında olası 
kardiyak işlevsel ve yapısal bozuklukları araştırdık.
Sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında sendrom 
X hastalarında, sağ atrium çapları daha fazla, mEv/
mAv oranı anlamlı olarak azalmış, LV izovolümik 
relaksasyon zamanı anlamlı olarak artmış ve MPİ 
anlamlı olarak düşük bulundu. Ayrıca bu hastalar-
da kontrol gurubuna göre pulmoner arter basınçları 
anlamlı olarak yüksek bulundu. Sendrom X hastala-
rında, özellikle diyastolik fonksiyonlarda bozulma 
ile birlikte, pulmoner basınçlarda artış görülmesi bu 
hasta guruplarında artmış kardiyovasküler mortalite 
ve morbiditediteyi açıklayabilir. Bu hastalarda kon-
trol gurubuna göre PAB artışının nedeni, OSAS’lı 
hastalarda;  apneler  sırasında  kapalı  hava  yoluna 
karşı zorlu inspirasyon yapılmaya çalışılması sonu-
cu oluşan negatif intratorasik basınç, hipoksemi ve 
hiperkapni sonucu meydana gelen yapısal değişik-
likler olabilir.
Hipoksi ve apne dönemleri sırasında ve üst ha-
vayolu tıkanıklığının kısmen veya tamamen tıkan-
ması nedeni ile norepinefrin salgısında bir artış olur 
ve sol ventrikül ard yükü artar, atım volümü azalır Z. Arıtürk ve ark. Sendrom X ve uyku apne sendromu 362
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ve pulmoner kapiller basınç yükselir.17,18 Sendrom 
X’li hastalardan özellikle tedaviye dirençli anjina-
sı olan olguların OSAS açısından sorgulanması ve 
horlama, gündüz uyku hali gibi şikâyetleri olan has-
talara polisomnografi yapılması sendrom X hasta-
larında faydalı olabilir ve semptomların kontrolünü 
sağlayabilir.
Sonuç olarak; birçok kardiyovasküler kompli-
kasyonlara neden olan OSAS’ı, sendrom X hasta-
larında normal populasyona göre anlamlı derecede 
yüksekti. Bu bulgu bu hastalıklar arasında neden 
sonuç ilişkisi olabilir veya sendrom X, OSAS için 
bağımsız bir risk faktörü de olabilir. OSAS ve send-
rom X ilişkisi ile ilgili ileri klinik çalışmalara ihti-
yaç vardır.
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